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KATA PENGANTAR 

 

Sambutan hangat kepada para pembaca yang terhormat, 

Saya dengan bangga mempersembahkan buku ini yang 

berjudul "Peran HMGB1 dalam Infeksi Sel". Buku ini adalah hasil 

dari upaya kolaboratif dari para peneliti dan ahli di berbagai bidang 

ilmu, yang bertujuan untuk menyajikan pemahaman mendalam 

tentang peran protein HMGB1 dalam konteks infeksi sel. 

HMGB1, singkatan dari High Mobility Group Box 1, adalah 

protein yang memiliki peran penting dalam regulasi respons imun 

dan inflamasi, terutama dalam konteks infeksi sel. Melalui buku ini, 

kami berusaha untuk menjelaskan peran HMGB1 dalam proses 

infeksi sel, baik yang disebabkan oleh bakteri, virus, maupun 

patogen lainnya. Kami juga akan membahas implikasi HMGB1 

dalam perkembangan penyakit tertentu, seperti penyakit sistem 

saraf, kanker, dan kondisi inflamasi lainnya. 

Buku ini akan memaparkan penelitian terbaru dan temuan 

penting tentang HMGB1, termasuk mekanisme kerjanya dalam 

mengatur respon imun dan inflamasi, serta potensi penggunaannya 

sebagai target terapi dalam pengobatan infeksi sel. Selain itu, kami 

juga akan membahas pentingnya HMGB1 sebagai biomarker dalam 

diagnosis penyakit dan pengembangan obat baru. 

Salah satu fokus utama buku ini adalah mendiskusikan 

tantangan dan peluang di bidang penelitian HMGB1 dalam infeksi 

sel. Kami akan membahas celah pengetahuan yang masih perlu 

dijelajahi, serta kemungkinan aplikasi klinis dari temuan-temuan 

penelitian ini. Dengan demikian, buku ini diharapkan dapat 

menjadi sumber pengetahuan yang berguna bagi para ilmuwan, 

mahasiswa, dan praktisi medis yang tertarik dalam memahami 

lebih lanjut tentang peran HMGB1 dalam infeksi sel. 

Tak lupa, kami juga ingin mengucapkan terima kasih kepada 

semua kontributor yang telah berperan dalam pembuatan buku ini. 

Dedikasi dan kerja keras mereka telah menjadi landasan bagi 

terbitnya buku ini. Kami berharap buku ini dapat memberikan 

kontribusi positif bagi perkembangan ilmu pengetahuan dan 

kesehatan manusia. 
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Akhir kata, semoga buku ini dapat menjadi panduan yang 

bermanfaat bagi pembaca dalam memahami kompleksitas peran 

HMGB1 dalam infeksi sel. Terima kasih atas perhatian dan 

dukungan Anda. 

 

 

Hormat kami, 

 

Hasta Handayani Idrus 
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UCAPAN TERIMAKASIH 

 

Terima kasih yang sebesar-besarnya telah disampaikan 

kepada para peneliti, ilmuwan, dan praktisi medis yang telah 

menyumbangkan pengetahuan dan waktunya dalam memahami 

peran HMGB1 dalam infeksi sel. Tanpa kontribusi mereka, 

pemahaman kita tentang mekanisme infeksi sel dan respons imun 

terhadap patogen tidak akan sejauh ini. 

Buku ini menjadi bukti nyata dari kolaborasi lintas disiplin 

ilmu, yang menggabungkan pengetahuan dari bidang biologi 

molekuler, imunologi, farmakologi, dan klinis. Dengan menyajikan 

penelitian terkini, studi kasus klinis, dan tinjauan literatur, buku ini 

memberikan wawasan yang mendalam tentang bagaimana HMGB1 

mempengaruhi jalannya infeksi sel dan dampaknya terhadap 

kesehatan manusia. 

Selain itu, buku ini juga menggarisbawahi pentingnya 

penelitian lanjutan dalam bidang ini. Meskipun telah ada kemajuan 

yang signifikan dalam memahami peran HMGB1, masih banyak 

pertanyaan yang belum terjawab dan tantangan yang perlu diatasi. 

Dengan mengidentifikasi celah pengetahuan dan mengajukan 

pertanyaan yang relevan, para peneliti masa depan diharapkan 

dapat melangkah lebih jauh dalam memecahkan misteri seputar 

HMGB1 dan infeksi sel. 

Saya ingin mengucapkan terima kasih khusus kepada semua 

kontributor yang telah berpartisipasi dalam pembuatan buku ini. 

Dedikasi dan kerja keras mereka dalam menyusun informasi 

kompleks menjadi sebuah sumber pengetahuan yang berharga 

patut dihargai. Semoga buku ini dapat menjadi panduan yang 

berguna bagi para ilmuwan, mahasiswa, dan praktisi medis yang 

tertarik dalam memahami peran HMGB1 dalam infeksi sel, serta 

menjadi inspirasi untuk penelitian lebih lanjut yang akan datang. 

Terakhir, namun tidak kalah pentingnya, terima kasih 

kepada semua pihak yang telah memberikan dukungan dan 

dorongan dalam proses pembuatan buku ini. Semoga hasil kerja 

keras ini dapat memberikan kontribusi positif bagi kemajuan ilmu 

pengetahuan dan kesehatan manusia.  
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Peran HMGB1 dalam Infeksi Sel 

 

 

Pendahuluan 

 

Buku ini bertujuan untuk menyelidiki peran yang dimainkan 

oleh High Mobility Group Box 1 (HMGB1) dalam infeksi sel. 

HMGB1 adalah sebuah protein yang terlibat dalam berbagai proses 

biologis, telah menarik perhatian para peneliti karena kontribusinya 

dalam respons imun, peradangan, dan patogenesis penyakit, 

termasuk infeksi. Dengan memahami lebih dalam tentang 

bagaimana HMGB1 berinteraksi dengan sel-sel dan agen infeksi, 

kita dapat mengembangkan wawasan baru yang memungkinkan 

untuk pengembangan terapi yang lebih efektif dalam mengatasi 

infeksi. Buku ini akan membahas struktur dan fungsi HMGB1, 

mekanisme sekresi dan pelepasannya, serta implikasi klinis dari 

penelitian terbaru dalam bidang ini. Melalui penggabungan 

pemahaman molekuler dan klinis, diharapkan buku ini akan 

memberikan kontribusi yang berharga bagi para ilmuwan dan 

praktisi kesehatan dalam upaya mereka untuk memahami dan 

mengatasi infeksi sel secara lebih efektif [1]. 

Buku ini secara khusus mengulas peran penting High 

Mobility Group Box 1 (HMGB1) dalam interaksi kompleks antara 

sel dan agen penyebab infeksi. HMGB1, sebagai protein 

multifungsional, telah menarik perhatian luas para peneliti karena 

keterlibatannya dalam berbagai proses biologis yang berkaitan 

dengan respons imun dan peradangan. Penelitian intensif tentang 

HMGB1 telah memberikan wawasan yang signifikan tentang 

peranannya dalam patogenesis penyakit, terutama dalam konteks 

infeksi. Dengan pemahaman yang lebih mendalam tentang 

mekanisme aksi HMGB1, para peneliti dapat mengembangkan 

strategi terapeutik yang lebih efektif dalam mengatasi infeksi sel. 

Buku ini akan menguraikan struktur kompleks HMGB1 serta 

fungsi-fungsinya yang beragam, termasuk peran kunci dalam 

mengatur respons imun dan inflamasi. Dengan demikian, pembaca 

akan diperkenalkan pada aspek molekuler yang mendasari 
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interaksi HMGB1 dengan agen infeksi. Salah satu fokus utama buku 

ini adalah memahami mekanisme sekresi dan pelepasan HMGB1 

dari sel. Penjelasan tentang proses ini akan memberikan 

pemahaman yang lebih baik tentang bagaimana HMGB1 

berkontribusi pada respons imun terhadap infeksi [2].  

Selain membahas aspek molekuler, buku ini juga akan 

membahas implikasi klinis dari penelitian terbaru tentang HMGB1. 

Hal ini penting untuk merangkum bagaimana penemuan-

penemuan ini dapat diterapkan dalam pengembangan terapi baru 

untuk mengatasi infeksi sel. Dengan menggabungkan pemahaman 

molekuler dan klinis, buku ini bertujuan untuk memberikan 

wawasan yang holistik tentang peran HMGB1 dalam infeksi sel. Ini 

diharapkan dapat memberikan panduan bagi peneliti dan praktisi 

kesehatan dalam upaya mereka untuk merancang terapi yang lebih 

efektif. Melalui analisis terperinci tentang HMGB1, buku ini akan 

membantu pembaca memahami kompleksitas dinamika host-

infeksi dan mempertimbangkan strategi terapeutik yang tepat [3].  

Buku ini juga akan membahas strategi eksperimental yang 

digunakan untuk mempelajari HMGB1 dan pengembangan 

teknologi terkini yang digunakan untuk memahami perannya 

dalam infeksi sel. Ini akan memberikan wawasan tentang 

bagaimana penelitian di lapangan terus berkembang. Dengan 

menyajikan pemahaman yang mendalam tentang HMGB1, buku ini 

berpotensi menjadi sumber referensi penting bagi para ilmuwan, 

mahasiswa, dan praktisi kesehatan yang tertarik dalam bidang 

imunologi, biologi molekuler, dan pengembangan terapi anti-

infeksi[4]. 
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BAB 

1 

 

 

High Mobility Group Box 1 (HMGB1) adalah molekul yang 

terlibat dalam berbagai proses biologis, termasuk infeksi sel. Kami 

akan menjelaskan struktur, fungsi, dan peran HMGB1 dalam 

respons imun. High Mobility Group Box 1 (HMGB1) adalah protein 

multifungsional yang terlibat dalam berbagai proses biologis, 

termasuk regulasi respons imun, peradangan, dan patogenesis 

penyakit. High Mobility Group Box 1 (HMGB1) adalah protein 

multifungsional yang terlibat dalam berbagai proses biologis. 

Ditemukan di dalam inti sel, HMGB1 awalnya dianggap sebagai 

protein yang menjaga struktur DNA (Gambar 1.1). Namun, 

penelitian terbaru telah mengungkapkan peran pentingnya dalam 

sistem kekebalan tubuh, terutama dalam regulasi respons imun, 

peradangan, dan patogenesis penyakit. HMGB1 terlibat dalam 

merangsang respon imun, baik sebagai sinyal bahaya endogen 

maupun sebagai mediator inflamasi. Saat dilepaskan ke 

ekstraseluler, misalnya selama nekrosis atau proses inflamasi, 

HMGB1 dapat berinteraksi dengan berbagai reseptor pada sel-sel 

kekebalan tubuh, seperti Toll-like receptors (TLRs) dan receptor for 

advanced glycation end products (RAGE), untuk memicu respons 

imun yang menyeluruh[5]. 

KENALAN YUK 
SAMA HMGB1 
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BAB 

2 

 

 

Menjelaskan peran krusial HMGB1 dalam patogenesis sepsis, 

terutama pada infeksi Gram-negatif. Fokus pada interaksi HMGB1 

dengan sistem saraf dan peranannya dalam mengatur respons imun 

selama sepsis. HMGB1 (High-Mobility Group Box 1) adalah protein 

nuklear yang memainkan peran penting dalam patogenesis sepsis, 

terutama dalam konteks infeksi Gram-negatif. Dalam kondisi 

normal, HMGB1 berfungsi sebagai faktor transkripsi yang berperan 

dalam regulasi ekspresi gen. Namun, dalam sepsis, HMGB1 

dilepaskan ke dalam sirkulasi darah sebagai respons terhadap 

infeksi bakteri, khususnya bakteri Gram-negatif [22]. 

Salah satu aspek penting dari peran HMGB1 dalam sepsis 

adalah interaksinya dengan sistem saraf. HMGB1 telah terbukti 

menghubungkan respon imun dengan sistem saraf otonom, yang 

mengatur pelepasan HMGB1 dan sitokin lainnya selama sepsis. 

Ketika terjadi infeksi bakteri Gram-negatif, HMGB1 dapat 

berinteraksi dengan reseptor di sistem saraf, seperti reseptor RAGE 

(Advanced Glycation Endproducts), dan memicu respons inflamasi 

berlebihan yang berkontribusi pada patogenesis sepsis [23]. 

 

  

PATOGENESIS 
SEPSIS DAN 

HMGB1 
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3 

 

 

Mendalami bagaimana HMGB1 memediasi aktivasi respons 

imun bawaan, termasuk dampaknya pada peradangan dan 

pengaturan respon imun terhadap infeksi. Diskusi tentang 

mekanisme aktivasi respons imun oleh HMGB1. HMGB1 atau High 

Mobility Group Box 1, adalah protein inti yang berperan penting 

dalam mediasi aktivasi respons imun bawaan, yang merupakan 

bagian penting dari sistem kekebalan tubuh untuk melawan infeksi 

dan merespons kerusakan jaringan. Protein ini telah dikenal sebagai 

mediator yang terlibat dalam berbagai proses biologis, termasuk 

peradangan dan pengaturan respon imun terhadap infeksi [35]. 

HMGB1, atau High Mobility Group Box 1, adalah protein inti 

yang berperan penting dalam mediasi respons imun bawaan, 

sebuah sistem yang esensial dalam menjaga keseimbangan internal 

tubuh dan melawan patogen serta merespons kerusakan jaringan. 

Sebagai protein inti, HMGB1 awalnya dikenal karena fungsinya 

dalam mengatur struktur kromatin dan ekspresi gen, tetapi 

kemudian ditemukan bahwa protein ini juga memiliki peran 

signifikan di luar inti sel, terutama dalam konteks respons imun 

[36]. 

Salah satu peran utama HMGB1 adalah sebagai mediator 

dalam merangsang respons imun bawaan melalui berbagai 

mekanisme. Ketika terjadi kerusakan jaringan atau nekrosis selama 

infeksi atau cedera, HMGB1 dilepaskan ke dalam lingkungan 

ekstraseluler dan berfungsi sebagai sinyal peringatan untuk 

mengaktifkan sistem kekebalan tubuh. Hal ini memicu respons pro-

inflamasi dan pengaturan imun seluler yang melibatkan berbagai 

AKTIVASI RESPON 
IMUN BAWAAN 

OLEH HMGB1 
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4 

 

 

Analisis interaksi antara HMGB1 dengan patogen selama 

infeksi. Fokus pada bagaimana HMGB1 mempengaruhi replikasi 

virus dan respons terhadap infeksi bakteri serta implikasinya dalam 

pengembangan terapi yang ditargetkan. Interaksi antara HMGB1 

(High Mobility Group Box 1) dengan patogen selama infeksi adalah 

bidang penelitian yang menarik dan penting dalam memahami 

respons imun tubuh terhadap berbagai jenis infeksi. Ketika terjadi 

infeksi virus, HMGB1 dapat memengaruhi replikasi virus dan 

respons imun tubuh dalam beberapa cara yang kompleks. 

Penelitian menunjukkan bahwa HMGB1 dapat dilepaskan oleh sel-

sel yang terinfeksi virus atau sel imun yang diaktifkan, dan ini dapat 

memengaruhi siklus replikasi virus serta memicu respons imun 

pro-inflamasi [51]. 

Interaksi antara HMGB1 dan patogen selama infeksi adalah 

subjek penelitian yang mendalam dan esensial dalam memahami 

bagaimana tubuh manusia bereaksi terhadap serangan patogen. 

HMGB1, sebuah protein inti yang berperan dalam memodulasi 

struktur kromatin dan regulasi ekspresi gen, telah terbukti memiliki 

peran yang signifikan dalam respons imun tubuh terhadap infeksi 

virus dan bakteri [52]. 

Ketika terjadi infeksi virus, HMGB1 dapat berperan dalam 

berbagai tahapan siklus replikasi virus serta mempengaruhi 

respons imun tubuh. Penelitian telah menunjukkan bahwa HMGB1 

dilepaskan oleh sel-sel yang terinfeksi virus atau sel imun yang 

diaktifkan sebagai respons terhadap infeksi virus. Setelah 

dilepaskan, HMGB1 dapat bertindak sebagai alarmin, memicu 

INTERAKSI HMGB1 
DENGAN PATOGEN 
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Menjelaskan bagaimana blokade ekstraseluler HMGB1 dapat 

menghambat pertumbuhan tumor. Kami akan membahas hasil 

penelitian terbaru dan potensi penggunaan strategi ini dalam 

pengobatan kanker. Blokade ekstraseluler HMGB1 telah menjadi 

fokus penelitian terbaru dalam upaya untuk menghambat 

pertumbuhan tumor. HMGB1 (High Mobility Group Box 1) adalah 

protein nuklir yang memainkan peran penting dalam berbagai 

proses biologis, termasuk inflamasi, respons imun, dan 

karsinogenesis. Dalam konteks kanker, HMGB1 telah terbukti 

berperan dalam mempromosikan pertumbuhan tumor, metastasis, 

dan resistensi terhadap terapi[68]. 

Blokade ekstraseluler HMGB1 telah muncul sebagai bidang 

penelitian yang menjanjikan dalam upaya untuk mengekang 

pertumbuhan tumor. HMGB1, juga dikenal sebagai High Mobility 

Group Box 1, adalah protein nuklir yang ditemukan dalam hampir 

semua sel eukariotik. Perannya yang beragam meliputi regulasi 

transkripsi, perbaikan DNA, dan pengaturan struktur kromatin. 

Namun, penelitian terbaru telah mengungkapkan peran yang lebih 

kompleks dari HMGB1 dalam karsinogenesis dan perkembangan 

tumor [69]. 

Dalam konteks kanker, HMGB1 telah terbukti menjadi 

pemain kunci dalam berbagai aspek patogenesis kanker. Studi 

menunjukkan bahwa HMGB1 dapat mempromosikan 

pertumbuhan tumor dengan berbagai mekanisme, termasuk 

meningkatkan proliferasi sel tumor, merangsang angiogenesis, dan 

mengurangi apoptosis. Selain itu, HMGB1 juga berperan dalam 

BLOKADE HMGB1 
DALAM PENGOBATAN 

KANKER 
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Peran modifikasi pasca translasi HMGB1 dalam pengaturan 

respons imun dan peradangan. Kami akan menguraikan bagaimana 

modifikasi ini memengaruhi fungsi HMGB1 dan implikasinya 

dalam kondisi patologis. Peran modifikasi pasca translasi pada 

High Mobility Group Box 1 (HMGB1) sangat penting dalam 

pengaturan respons imun dan peradangan. HMGB1 adalah protein 

nuklear yang berperan dalam berbagai proses biologis, termasuk 

regulasi transkripsi, reparasi DNA, dan respons imun. Modifikasi 

pasca translasi, seperti fosforilasi, asetilasi, dan redoks, dapat 

mempengaruhi aktivitas biologis HMGB1 dan kemampuannya 

dalam memicu respons imun dan peradangan. 

Peran modifikasi pasca translasi pada High Mobility Group 

Box 1 (HMGB1) adalah elemen kunci dalam regulasi respons imun 

dan peradangan. HMGB1, sebuah protein nuklear yang ditemukan 

dalam semua jenis sel eukariotik, memiliki peran multifungsi dalam 

proses biologis yang meliputi regulasi transkripsi, reparasi DNA, 

dan interaksi dengan sistem kekebalan tubuh. Modifikasi pasca 

translasi, termasuk fosforilasi, asetilasi, dan perubahan redoks, 

memengaruhi aktivitas biologis HMGB1 secara signifikan dan 

kemampuannya untuk memicu respons imun serta peradangan. 

Fosforilasi HMGB1, misalnya, telah terbukti mempengaruhi 

aktivitas biologisnya dengan mengatur interaksi HMGB1 dengan 

DNA dan protein lainnya. Asetilasi, di sisi lain, dapat memodulasi 

ekspresi gen target HMGB1 dan mempengaruhi fungsi seluler dan 

molekuler. Sedangkan modifikasi redoks, seperti oksidasi dan 

reduksi, dapat mengubah struktur HMGB1 dan mempengaruhi 

MODIFIKASI PASCA 
TRANSLASI HMGB1 
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Penelusuran terhadap terapi yang menargetkan HMGB1 

dalam mengobati kondisi inflamasi dan infeksi. Kami akan 

membahas kemajuan terbaru dalam pengembangan agen 

terapeutik yang ditargetkan pada HMGB1. Penelitian terhadap 

terapi yang menargetkan High Mobility Group Box 1 (HMGB1) 

telah menjadi fokus penting dalam upaya mengobati kondisi 

inflamasi dan infeksi. HMGB1, sebuah protein inti seluler yang 

memiliki peran krusial dalam merangsang respons imun dan 

peradangan, menjadi target menarik bagi pengembangan agen 

terapeutik karena perannya yang luas dan signifikansi klinisnya 

dalam berbagai kondisi patologis. 

Banyak penelitian telah menemukan senyawa-senyawa yang 

dapat menghambat aktivitas HMGB1. Studi telah menunjukkan 

bahwa penghambatan ekspresi atau sekresi HMGB1 dapat 

meredakan inflamasi dan meningkatkan prognosis pada berbagai 

penyakit inflamasi, termasuk sepsis, arthritis, dan penyakit 

autoimun. Penelitian terkini telah menyoroti pentingnya penemuan 

senyawa-senyawa yang menghambat aktivitas High Mobility 

Group Box 1 (HMGB1) dalam pengelolaan penyakit inflamasi. 

HMGB1, sebuah protein inti seluler yang berperan penting dalam 

respons imun dan peradangan, menjadi target menarik bagi 

pengembangan terapi karena keterlibatannya dalam berbagai 

kondisi patologis. 

Banyak penelitian telah menemukan senyawa-senyawa 

dengan aktivitas penghambatan terhadap HMGB1. Senyawa-

senyawa ini, baik alami maupun sintetis, telah menunjukkan 

TERAPI TERHADAP 
HMGB1 
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Peran HMGB1 dalam infeksi virus, termasuk mekanisme 

interaksi dengan virus dan dampaknya pada respons imun selama 

infeksi viral. Diskusi tentang implikasi HMGB1 dalam 

pengembangan terapi antivirus. Peran High Mobility Group Box 1 

(HMGB1) dalam infeksi virus merupakan bidang penelitian yang 

menarik dan penting dalam memahami respons imun terhadap 

patogen intraseluler. HMGB1 adalah protein inti yang berfungsi 

sebagai faktor transkripsi dan regulator ekspresi gen. Namun, 

ketika dilepaskan ke ekstraseluler, HMGB1 dapat berperan sebagai 

alarmin, memicu respons imun inflamasi. Dalam konteks infeksi 

virus, HMGB1 telah terlibat dalam berbagai mekanisme interaksi 

dengan virus serta mempengaruhi respons imun tubuh terhadap 

infeksi. 

Interaksi antara High Mobility Group Box 1 (HMGB1) dan 

virus merupakan bidang penelitian yang penting dalam memahami 

mekanisme infeksi virus serta respons imun tubuh terhadapnya. 

Mekanisme interaksi ini melibatkan beberapa aspek, termasuk 

pengaruh HMGB1 terhadap replikasi virus, transkripsi gen viral, 

dan pengenalan sel inang. 

Pertama, HMGB1 dapat mempengaruhi replikasi virus 

dengan berbagai cara. Beberapa penelitian telah menunjukkan 

bahwa HMGB1 dapat memfasilitasi atau menghambat proses 

replikasi virus tergantung pada jenis virus dan kondisi lingkungan. 

Misalnya, dalam konteks virus influenza, HMGB1 telah terbukti 

berperan dalam meningkatkan replikasi virus. Di sisi lain, dalam 

kasus virus hepatitis, HMGB1 mungkin memiliki efek yang 

HMGB1 DALAM 
INFEKSI VIRAL 
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Pengembangan terapi berbasis HMGB1 untuk berbagai 

kondisi patologis. Fokus pada strategi terapi yang berpotensi dalam 

mengatasi penyakit inflamasi dan infeksi yang melibatkan HMGB1. 

Pengembangan terapi berbasis HMGB1 telah menjadi bidang 

penelitian yang menarik untuk berbagai kondisi patologis, terutama 

dalam mengatasi penyakit inflamasi dan infeksi yang melibatkan 

peran penting HMGB1. HMGB1, atau High Mobility Group Box 1, 

adalah protein inti yang awalnya dikenal karena perannya dalam 

regulasi struktur kromatin dan transkripsi gen. Namun, penelitian 

lebih lanjut telah mengungkapkan bahwa HMGB1 juga berperan 

dalam mekanisme inflamasi dan imun, menjadi target potensial 

untuk terapi berbagai penyakit. 

Pengembangan terapi berbasis HMGB1 telah menjadi fokus 

penelitian yang menarik dan menjanjikan dalam mengatasi 

berbagai kondisi patologis, terutama yang terkait dengan penyakit 

inflamasi dan infeksi. HMGB1, atau High Mobility Group Box 1, 

awalnya dikenal sebagai protein inti yang berperan dalam regulasi 

struktur kromatin dan transkripsi gen. Namun, penelitian terbaru 

telah mengungkapkan bahwa HMGB1 juga memiliki peran penting 

dalam mekanisme inflamasi dan imun, menjadikannya target 

potensial untuk pengembangan terapi baru. 

Sebagai bagian dari mekanisme inflamasi, HMGB1 dapat 

dilepaskan dari sel-sel yang rusak atau mati dan berfungsi sebagai 

alarmin, memicu respons inflamasi dan imun. Dalam konteks ini, 

HMGB1 dapat menjadi penyebab peradangan kronis dan 

berkontribusi pada patogenesis berbagai penyakit, termasuk 

PENGEMBANGAN 
TERAPI BERBASIS 

HMGB1 
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